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Angiocholites 
v Infection voie biliaire principale 

                                    

v 50-70% bactériémies
v Escherichia coli 1er pathogène (40-70% cas)
v Complications :

• Sepsis /choc septique 
• Abcès hépatiques , Thrombose veineuses (porte)

obstruction biliaire
 (hyperpression voies biliaires)

Infection de la bile

Sokal, J. Surg 2019
Takada, J Hepatobiliary Panreat Surg, 2017



E. coli 

Hôte Traitements

Bactériémies à Escherichia coli:
quels facteurs prédictifs de mortalité ?  

Gènes de virulence?
Phylogroupe?

Sequence Type (STc)?

Comorbidités
Immunodépression

Porte d’entrée

Résistance/bon usage



COLIBAFI, 1051 souches, 2011 

SEPTICOLI, 550 souches, 2020 

PHRC



ExPEC : 
- B2
- D
- F

commensales:
- A
- B1
- C



Objectifs

v Données cliniques et génomiques bactériémies à E. coli 
d’origine biliaire

v Comparées à celles d’origine digestive non-biliaire et 
urinaire et aux E. coli commensaux



Cohortes de souches E. coli, région parisienne

SEPTICOLICOLIBAFI

N=478N=292

N=770

Massot et al., 2016
Smati et al., 2013

COLIVILLE

N=326135 biliaires 156 digestives non 
biliaire

479 urinaires



Données cliniques

1096 souches séquencées



Caractéristiques cliniques patients
Biliaire Digestive non-biliaire Urinaire

n 135 156 479

Age (moyenne, SD) 68.5 (14) 66.3 (14.5) 66.8 (18.7)

Index de Charlson (moyenne, SD) 6.1 (2.9) 6.3 (3) 5.2 (3.1)

Sexe féminin; n (%) 53 (39.3) 51 (32.7) 303 (63.3)

Immunodépression; n (%) 59 (43.7) 66 (42.3) 106 (22.1)

Cirrhose; n (%) 7 (5.2) 33 (21.2) 27 (5.6)

Associé aux soins; n (%) 52 (38.5) 81 (51.9) 145 (30.3)

Polymicrobien; n (%) 24 (17.8) 27 (17.3) 23 (4.8)



Résultats: clinique

* *
***

Sepsis Décès

*: p<0,05
***: p<0,001

Réanimation



Phylogroupes

Biliaires Digestif non biliaires

*: p<0,05

ExPEC : 
- B2
- D
- F



UrinaireBiliaire

*: p<0,05

Phylogroupes

ExPEC : 
- B2
- D
- F



CommensalesBiliaires

*: p<0,05

Phylogroupes



Virulome
Biliaire vs digestive non biliaire Biliaire vs urinaire

*: p<0,05



Biliaire vs commensale

Virulome

*: p<0,05



Resistome
Biliaire vs digestive non biliaire Biliaire vs urinaire

Biliaire vs commensale

*: p<0,05



Conclusion
v E. coli biliaire profils microbiologiques différents des autres infections 

digestives -> souches commensales
• Mortalité moindre

v Physiopathologie: « obstruction à séquestration à pullulation »
• Pathogène « opportuniste »
• Rôle majeur de la porte d’entrée

v Profils de résistance semblables : communautaires vs hospitalières

Sokal, J. Infect. Dis 2024



The COLIBAFI and SEPTICOLI groups

Fev 2024







Discussion

vHôte et porte d’entrée décrits facteurs pronostiques 
majeurs

và Degré de complexité supplémentaire: porte 
d’entrée ↔ E. coli phylogroupe/STc/facteurs de 
virulence



E. coli commensal majeur

Bactériémies à Escherichia coli

1ère cause de 
bactériémies 

communautaires

E. coli pathogène majeur

5-30% mortalité

Lefort et al., 2011
de Lastours et al., 2020

Yoon et al., 2018
Abernethy et al., 2015

Antibiorésistance


